










 علوم پزشکی بابلمجله دانشگاه 
 27-97 ، صفحه9913شهریور ، 9شمارة  بیستم،دوره 
 
 شدید آزواسپرمی/الیگواسپرمی با  )T>C 648032sr( 1BEPCژن  یبین چندشکل ارتباط
 
 *3)DhP، سعید قربیان (3)cSM( آبادبستانرضا کیان 
 
 
 ایران ،اهر آزاداسلامی، دانشگاه ،اهر واحد ،ژنتیک مولکولی گروه -1
 
 99/1/9: رشیپذ ،99/7/93اصلاح:  ،99/3/13 :دریافت
 
 خلاصه
 با توجه به این که هنوز بسیاری از علل ناباروری مردان ناشناخته است، هدف از این مطالعه .فرآیند گامت زایی ایفا می کنددر  نقش مهمی 1BEPC ژن :هدف و سابقه
 می باشد.مردان در با علت نامعلوم شدید الیگواسپرمی  آزواسپرمی/با  )T>C 648032sr( 1BEPCژن  یبین چندشکل بررسی ارتباط
مراجعه مردان سالم  محیطی نمونه خون 223با علت نامعلوم و  شدید مردان آزواسپرم/ الیگواسپرم محیطی نمونه خون 223شاهدی بر روی -مورد مطالعهاین :هاوروش مواد
ها و سپس تعیین فراوانی ژنوتیپبرای  PLFR-RCPاز روش با استفاده  .شدانجام  1913-1913های سالکننده به بخش ناباروری و نازایی بیمارستان الزهرا تبریز در طی 
 . ارتباط بین چندشکلی با پارامترهای بالینی مورد ارزیابی قرار گرفت
 ,3/197=IC ,2/219-7/277( داری را نشان نداداختلاف معنیو بیمار سالم  هایگروهدر بین  1PBECژن  یچندشکلدر  CC/TT+TCیپی فراوانی ژنوتیافته ها: 
 ها مشاهده نشد.با ژنوتیپ IMS، و CSM،CSFیک از پارامترهای بالینی کدامچیهی در دارارتباط معنیعلاوه براین، ).=P2/191=RO
 ی/ الیگواسپرمیآزواسپرمبرای ابتلا مردان به ناباروری ناشی از عامل مستعد کننده خطر  عنوانبه 1PBECژن 6483032sr ی نشان داد که چندشکل هایافته :یریگ جهینت
 شدیدنقش ندارد.
 .، الیگواسپرمیمردان آزواسپرمی، ناباروری:ی کلیدیهاواژه
 
 مقدمه 
 از آن نیمی وجود دارد که مشکل باروری زوجین درصداز 13-13تقریباً در 
شده و در درصد از موارد شناخته 21ناباروری مردان در مردان است. علت  به مربوط
قابل توجیه نیست. بنابراین درمان ناباروری  شناسییبنظر آس موارد ازاز درصد  21
ناباروری مردان به سه دسته  ، عللیطورکل). به3تر از زنان است (در مردان مشکل
عوامل  ینتر). مهم7و3(شوندیم بندییمعوامل ژنتیکی، غیر ژنتیکی و عفونی تقس
 یها، ریز حذفs’nooN، سندرم elam xxژنتیکی شامل سندرم کلاین فیلتر، 
، بیان میتوکندریایی، نقایص تک ژنی ANDی ها، جهشYکروموزوم 
و نقایص  )ANR gnidoc-nonهای غیر رمز کننده (ANRیرطبیعیغ
 فرآیند کنترل ایندر  ژن 2227 حدود در شده که زده ). تخمین1-1است ( یچندعامل
 نیز ژن 21تقریبا ً آتوزوم وی هاکروموزوم برروی هاآن بیشتر که نقش داشته باشند
شده، هنوز بیش  ذکر عوامل تمام رغمی). عل9باشند ( شده واقع Yکروموزوم  روی
است و تاکنون هیچ  مانده یمردان ناشناخته باق ازعلل ناباروریدرصد  23-13 از
 مردان یکآیدیوپات ناباروری است که چنین مواردی تحت عنوان نشده شناسایی علتی
 کیژنتی تغییرات بهعلت که ). آزواسپرمی و الیگواسپرمی33و23( شودیشناخته م
آزواسپرمی دهد. یم تشکیل را مردان از علل ناباروری مهمی بخششوند یم ایجاد
را تشکیل اباروری ن موارددرصد از  13تا  23یکی از تظاهرات رایج عقیمی است که 
 از موارد  سومیکدهد عوامل ژنتیکی عامل بروز دهد. مطالعات نشان میمی
                                                           
  می باشد. اسلامی واحد اهرآزاد دانشگاه  322319به شماره و طرح تحقیقاتی ژنتیک رشته کارشناسی ارشد  یدانشجو آبادبستانرضا کیان  مهنا پایان این مقاله حاصل 
  سعید قربیان مسئول مقاله: دکتر *
 moc.oohay@02naibrohg :liam-E                                               312- 71371711. تلفن: ژنتیک مولکولی اهر، گروه واحد ،آزاداسلامی دانشگاهآذربایجان شرقی، اهر، آدرس: 
 
به ابتلا استعداد و ژنتیکیهای ی. ارتباط بین چندشکل)13و73( آزواسپرمی است
 ). در مطالعات13-93( می رودشمار ه پراهمیت و کاربردی ب مباحث ازجملهناباروری 
 BEPC)6483032sr( حضور یک چندشکلی در ژنشد که اخیر نشان داده
واحد آلفای  یرز BEPCعامل مستعد کننده خطر برای آزواسپرمی است. ژن 
ا و هبتای گونادوتروپین یواحدها یرکند که با زهورمون گلیکوپروتئین را رمز می
وطه های مربمحرک تیروئید یک هورمون عملکردی را تشکیل و به گیرنده هورمون
ا های دارد و در انواع مختلفی از بافتتوزیع بافتی گسترده . این ژنشوندیمتصل م
). 13شود (چربی بیان می هایهای جفتی و بافت، سلولهاها، تخمدانازجمله بیضه
نصر ع هایینکه عضوی از خانواده پروتئ کندیمهمی را رمز م ینپروتئ BEPC ژن
 noitalynedayloPcimsalpotyC( BEPCپلی آدنیلاسیون اتصال سیتوپلاسمی 
است که محصول پروتئینی، واجد یک توالی خاصی ) nietorP gnidniB tnemelE
داران نقش دارد. این در مهره ییزااست که در تنظیم فرآیند ترجمه در تخمک
در سیتوپلاسم و هسته دارای عملکرد بوده و ممکن است نقش مهمی در  ینپروتئ
بر روی کروموزوم  1BEPCژن ). 93داشته باشد ( تکثیر سلولی و ایجاد تومور
پروتئین  کی آنو دارای چهارده اگزون است که محصول  گرفته قرار 2.52q51
 ANRmبا متصل شدن به چند  BEPCهای ینپروتئاست.  شدهحفاظتکاملاً 
، oof1H، SOM، b1buB، nildnipS، 5damS، 1damSازجمله تخمک، 
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باعث رشد تخمک و  9fdGو  16mirT، praPiT، o1tmnD، 1xobO
مطالعه در ارتباط با نقش تاکنون فقط دو ). 27( شودیتوسعه فولیکولی م
). در 37و13با ناباروری مردان گزارش شده است ( 1BEPCی ژن هایچندشکل
بود، حضور یک  شدهانجامو همکاران  gnahZی که توسط امطالعهاولین 
را به عنوان عامل مستعد کننده  1BEPCژن  RTU-´3چندشکلی در ناحیه 
). علاوه 13خطر برای ابتلا مردان به ناباروری در جمعیت چینی گزارش کرده بودند (
و همکاران در بررسی خود نشان دادند که فراوانی  sselahKyhallodaYبراین، 
). به دلیل 37های مورد مطالعه اختلاف معنی داری دارد (این چندشکلی در بین گروه
و نژادهای مختلف، این مطالعه برای  هاها در قومیتوجود اختلاف در فراوانی آلل
ا باست. از طرفی،  اولین بار فقط بر روی نژاد خاص ترک آذری در ایران انجام شده
 یک ارتباط تأیید در جهت دنمی توان ات اندکتوجه به این که فقط نتایج مطالع
ررسی ب، لذا هدف از این مطالعه ه شودخاص در نظر گرفت یک اختلال چندشکلی با
با خطر ابتلا مردان به  1BEPCژن )6483032srی(بین چندشکلارتباط 
یمارستان ببه  کنندهمراجعهدر افراد شناخته با علل نا شدید آزواسپرمی/الیگواسپرمی
 الزهرا شهر تبریز انجام شد.
 
 
 مواد و روش ها
/ مردان آزواسپرم محیطی نمونه خون 223شاهدی بر روی -این مطالعه مورد
مردان سالم (دارای فرزند، باروری  محیطی نمونه خون 223و  الیگواسپرم شدید
که به  ) استتعداد اسپرم نظر ازو طبیعی  فاقد سوابق خانوادگی ناباروری ،طبیعی
، جهت 1913-1913یهاناباروری و نازایی بیمارستان الزهرا تبریز در طی سال بخش
حجم نمونه با استفاده از فرمول کوکران  تعیین. بودند، انجام شد مراجعه کردهدرمان 
مال نر (نسبتی از جمعیت دارای صفت معین)، مقدار متغیر =p2/3با در نظر گرفتن 
 و میزان خطای قابل تحمل )=Z3/19(درصد 19واحد استاندارد در میزان اطمینان 
نابارور نمونه مردان  223نمونه مردان بارور و 223نمونه ( 227 به تعداد) =d2/12(
. مردان ناباروری که در ) با علل نامعلوم برآورد شد/ الیگواسپرم شدیدآزواسپرم
/ رمصورت آزواسپ بهی متخصصین اورولوژی، نازایی و ژنتیک پزشکی هایابیارز
د و براساس نتایج اسپرموگرام تعدا شده گزارشالیگواسپرم شدید با علت نامعلوم 
میلیون در میلی لیتر مایع منی داشتند و از نظر ناهنجاری  1اسپرم کمتر از 
نظر ریزحذف های و آزمایش های مولکولی از  gnidnaB-Gسیتوژنتیکی با روش 
مورد ارزیابی قرار  )rotcaF aimrepsoozA(FZAدر نواحی  Yکروموزوم
گرفته بودند و علل خاصی گزارش نشده بود، انتخاب شدند. در مواردی که در پرونده 
ردان م ،سالمگروه  گردیدند. دربیماران علت ناباروری ذکر شده بود از مطالعه حذف 
ند و بودی طبیعی و فاقد سوابق خانوادگی ناباروری دارای فرزند، بارور ی کهبارور
از افراد  هنامتی. بعد از اخذ رضادارای نتایج اسپرموگرام طبیعی بودند، انتخاب شدند
خون نمونه  تریلیلیم 7، از هرکدام ی و با رعایت کامل موازین اخلاقیموردبررس
ون اطلاع از با کد اختصاری و بد ATDEهای حاوی ضد انعقاد در ویالمحیطی 
-gnitlaSژنومی با روش  ANDدریافت و هویت شخص از کارشناس مربوطه 
طراحی   3 remirPافزاربا نرم ی آغازگرهادیاستخراج شد.توالی نوکلئوت) 77(tuO
 شدهیطراحآغازگرهای  اختصاصت IBCN سایت کردن در TSALBو پس از 
 شد. ارزیابی 
 )جهت335970100_MN :rebmun noisseccA( سپس توالی ژن
 و در نهایتوارد  rettuc BENافزار محدودالاثر اختصاصی، در نرم میانتخاب آنز
جهت ارزیابی  ).3د(جدول یگرد ) تعیین13(IasRمحدودالاثر اختصاصی  میآنز
، cifitneicS omrehTژنومیک بادستگاه نانودراپ(  ANDکمیت و خلوص 
از تکنیک 1BEPCی چندشکلی ژن برای بررسی فراوان. آمریکا) تعیین گردید
یتر لیکروم  3تکثیر ناحیه اختصاصی،ازمنظور به. استفاده گردید PLFR-RCP
 13آغازگرهای مستقیم و معکوس،  )23elompیتر (لیکروم 3، AND)21gn(
یتر لیکروم 9و ) ، دانمارکnoqilpmA(  x2 deR xiM retsaMیتر ازلیکروم
 RCPجهت انجام واکنش . یتر مخلوط شدندلیکروم 17آب مقطر و در حجم نهایی 
 استفاده شد. مراحل تکثیر با یک) ،آلمانfrodneppE( از دستگاه ترموسایکلر
 به مدت 19Cºدور در دمای  71 دقیقه، سپس 1به مدت  19Cºسازی  واسرشته
ثانیه  21  به مدت 79Cºثانیه و  21 به مدت 91/9Cºدمای اتصال  ثانیه، 21
محصولات . دقیقه انجام شد 1به مدت  79Cºیت، تکثیر در دمای . درنهاتکرارشد
 niatS efaSبارنگ  بارگذاری و ۱3 تکثیری قبل از هضم آنزیمی، برروی ژل آگارز
ی ژن های چندشکلیپژنوت جهت تعیین فراوانی. یزی شدندآم) رنگ،ایرانژن ینا(س
و ) ان، آلمsatnemreF( I asRباآنزیم محدودالاثر  RCPمحصول  1BEPC
 یکروم 23،منظوراین . به بر اساس پروتکل شرکت سازنده هضم آنزیمی انجام شد
 93آنزیم و یتر ل یکروم 3، x01reffuBیتر از ل یکروم 7، RCPمحصول  یترل
قطعات انکوبه شد.  91C ساعت در دمای 1مخلوط و به مدت  آب مقطریتر ل یکروم
شناسایی  niatS efaSآمیزی رنگ  با جدا و ۱1حاصل از هضم آنزیمی با ژل آگارز 
پی، با فراوانی ژنوتیازنظر  ی سالم و بیمارهاگروهنتایج حاصل از ارزیابی افراد  .شدند
و یه تجز آماری مجذور کای مورد آزمونو  17نسخه   SSPSافزارنرماستفاده از 
 tset-tجهت مقایسه پارامترهای بالینی با نوع ژنوتیپ از آزمون . تحلیل قرار گرفت
 معنی دار در نظر گرفته شد. <p2/12استفاده شد و 






 1BEPCچندشکلی ژن  توالی آغازگر )′3 → ′5(






سال)  17-11(در محدوده سنی سال  11±1/77سالم میانگین سن افراد گروه 
سال) بود که اختلاف معنی  17-91(در محدوده سنی  سال 71±1/11 و گروه بیمار
 )هموزیگوت سالم( نوع ژنوتیپ متشکل از 1 انتظار داری بین دو گروه مشاهده نشد.
). 7جدول( داشت وجود TT) یافته جهش هموزیگوت( و TC) هتروزیگوت( ،CC
جفت  933) CCل قطعات حاصل برای هموزیگوت سالم (، طوبعد از هضم آنزیمی
 جهش جفت باز و برای هموزیگوت 19و  17، 933) TCباز، برای هتروزیگوت (
 جفت باز حاصل شد.  17و  19) TT(
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 و همکاران زضا کیان بستان آباد ؛...)T>C 648032sr( 1BEPCژن  یبین چندشکل ارتباط
 
 )T>C 648032sr( 1BEPCچندشکلی ژن  های. فراوانی ژنوتیپ7جدول 






 )CC(هموزیگوت سالم 77)91( 17)31(
 )TC( هتروزیگوت 11)91( 21)11(
 )TT(یافتههموزیگوت جهش 11)11( 97)11(
 =p2/111         
 
هم فراوانی ژنوتیپی برای افراد بیمار و سالم در سه الگوی وراثتی 
مورد  )evisseceR(و مغلوب  )tnanimoD(، غالب )tnanimodoC(یبارز
ها در بین دو گروه مورد ارزیابی در الگوی توارثی یابی قرار گرفت. فراوانی ژنوتیپارز
-7/77؛ =p2/191آماری اختلاف معنی داری را نشان نداد (ازنظر  بارزی،هم
تصویری از ژل الکتروفورز محصولات تکثیری  ).1)(جدولRO/197؛ =IC2/19
 نشان داده شده است. 3 شکل در 1BEPCجفت باز برای ژن 933با طول  RCP
 PLFR-RCPای از تصویر ژل الکتروفورز حاصل از واکنش علاوه براین، نمونه
فردی با ژنوتیپ هموزیگوت  3ستون نشان داده شده است. در این تصویر،  7در شکل 
 1و ستون  )CC(فردی با ژنوتیپ هموزیگوت سالم  7، ستون )TT(جهش یافته 
از  کیچیدر ه یطورکلبهرا نشان داده است.  )TC(وت فردی با ژنوتیپ هتروزیگ
اختلاف evisseceRو  tnanimoD، tnanimodoCالگوهای توارثی 
). 1 جدول( ی مورد ارزیابی مشاهده نشدهادر فراوانی ژنوتیپی بین گروه یداریمعن
در الگوی  هاحاملها) با غیر (هتروزیگوت هاحاملهمچنین، ضمن مقایسه فراوانی 
؛ =p2/111داری بین دو گروه نشان داده نشد (توارثی هم بارزی، اختلاف معنی
بالینی دیگری پارامترهای علاوه براین،  .)=RO2/119؛ =IC2/111-3/111
 lanoitcnuF;CSF(طبیعیدارای مورفولوژی  یهاغلظت اسپرم، ازجمله
 ;CSM(روندهشیحاوی پ یهاغلظت اسپرم )noitartnecnoC mrepS
کیفیت  شاخصمورفولوژی و  ،حرکت، )noitartnecnoC mrepS elitoM
در بین ) xednI ytilitoM mrepS ;IMS(نمونه با در نظر گرفتن تعداد) 
یک از کدامچیهی در دارارتباط معنی های مختلف افراد گروه بیمار با ژنوتیپ
  ).1جدول ( ها مشاهده نشدپارامترها با ژنوتیپ
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آگارز در ژل  1PBECژن برای چندشکلی  RCPنتایج  .3شکل 
 هایستون ،)21pbجفت بازی ( 21شاخص وزن مولکولی : M. ۱3
 .1PBECژن جفت بازی  933: محصول تکثیری 1و  7، 3
. ۱1آگارز در ژل  1PBECژن برای چندشکلی  PLFR-RCPنتایج  .7شکل 
: هموزیگوت جهش 3، ستون )21pbجفت بازی( 21شاخص وزن مولکولی : M
 .)TC(: هتروزیگوت1، ستون)CC(: هموزیگوت سالم 7، ستون )TT(یافته 
  178102 peS ;)9(02 ;icS deM vinU lobaB J                                                                                                                                                                            
 la te ,dabanatsoB naiK .R ;...eneG )T>C 648032sR( 1bepC neewteB fo ydutS eht noitaicossA
 
 در مردان گروه بیمار )T>C 648032sr( 1BEPCچندشکلی ژن های . ارتباط بین پارامترهای بالینی با ژنوتیپ1جدول 
 eulav-P
 )T>C 648032sr( 1BEPCچندشکلی ژن
 پارامترهای بالینی
 CC TC TT
 2/111
 ≤ 21 17 11 73
 سن (سال)
 > 21 9 73 9
 2/211
 ≤ 21 13 77 9
 IMS
 > 21 13 13 1
 2/131
 I 13 27 1
 II 13 37 9 CSF
 III 1 1 1
 2/211
 3-1 13 77 9
 CSM
 1-23 13 13 1
 mrepS elitoM ;CSM;noitartnecnoC mrepS lanoitcnuF ;CSF<p;2/12معنی داری ، سطح tseT-t*آنالیز آماری با آزمون 
 xednI ytilitoM mrepS ;IMS، noitartnecnoC
 
 یریگ جهینت و بحث
 های قبلی، ارتباط معنی داری بینارزیابینتایج مطالعه حاضر برخلاف 
با افزایش خطر ابتلا مردان به آزواسپرمی/ الیگواسپرمی  1BEPCچندشکلی ژن 
 لیچندشکمطالعات نشان داده است که حضور  شدید با علت نامعلوم را نشان نداد.
 خطرشده و  ANRimاتصال  یهاگاهیباعث تغییر در جا 1BEPC در ژن
. )13( دهدیافزایش م مردانرا در پیچیده ژنتیکی همچون ناباروری  یهایماریب
همیت جنسی حائز ا یهایند ترجمه در سلولآدر فر کنندهمیعنوان یک تنظاین ژن به
  ).17است (
ژن سرکوب و همکارانش نشان داد که در طی  yaTنتایج مطالعات 
های ها کاهش یافته و به طبع آن گامت، اندازه غدد جنسی در موش1BEPC
 اطربه خها ی سالم تولید شده بود. کاهش تولید گامتهاموشکمتری نسبت به 
تنظیم  که چرابود  شده حادث Iتوقف در مسیر تکاملی در طی مرحله پاکیتن میوز 
ی ریگشکلکه در  ANRmی هامولکولدر طی فرآیند ترجمه  Aدم پلی 
 1BEPCین پروتئ واسطهبهدر سیناپتونمال کمپلکس نقش دارند،  کهیی هانیپروتئ
ی هامولکولدر میزان پایداری بسیاری از  1BEPC). پروتئین 17ام می شود (انج
 ).17و 17دخیل در طی فرآیند گامت زایی نقش دارد ( ANRm
مرد آزواسپرم و  911و همکارانش بر روی  gnahZی که توسط امطالعهدر  
بود، نشان دادند که حضور یک  شدهانجاممرد سالم  911یا الیگواسپرم شدید و 
ارتباط معنی داری با خطر ابتلا به  1BEPCژن  RTU-´3چندشکلی در ناحیه 
، adnaRimناباروری در جمعیت چینی دارد. در این مطالعه با استفاده از ابزارهای 
تصال بر کیفیت ا تواندیمنشان داده بودند که وجود این چندشکلی  nacstegraT
نتایج مطالعه ی است که در حال). این 13باشد( رگذاریتأث 866-Rimو  366-Rim
ان با خطر ناباروری مرد حاضر برخلاف گزارش قبلی ارتباطی بین این چند شکلی
 نشان نداد. 
مرد سالم و  29و همکارانش بر روی  sselahKyhallodaYدر تحقیقی 
داده  امانجاروری قم به مرکز ناب کننده مراجعهمرد نابارور(آزواسپرم/الیگواسپرم)  29
در بین افراد دو  TTو  CCهای داری را در فراوانی ژنوتیپبودند، اختلاف معنی
مربوط به  هایفراوان). در تحقیق ما، بیشترین 37گروه گزارش کرده بودند (
و  sselahKyhallodaY) بودند، ولی در مطالعه TCهای هتروزیگوت(ژنوتیپ
صفر و فراوانی ژنوتیپی را در نژادهای مختلف(کرد،  هاهمکاران فراوانی هتروزیگوت
یکنواخت و همگن گزارش کرده بودند و  صورتبهلر، عرب، گیلکی، فارس و ترک) 
دک از ی با این تعداد انایریگ جهینتداری را نشان ندادند. البته چنین اختلاف معنی
العه بیشتری انجام شده باشد. در مط اطیبااحتافراد با قومیت و نژاد مختلف بایستی 
مردآزواسپرم/الیگواسپرم شدید با نژاد ترک آذری صورت  223حاضر که بر روی 
 شده دهید در توجیه این اختلافاتگرفته بود نتایج کاملاً متناقضی نشان داده شد. 
ی صورت گرفته برروی این چندشکلی و اهمیت ارزیابی آن در هایبررسبین نتایج 
عنوان کرد که شاید توزیع آللی در مناطق جغرافیایی  توانیموری مردان، نابار
  مختلف به شکل متفاوتی باشند.
این احتمال هم ممکن است مطرح باشد که تفاوت در نژاد، قومیت و زمینه 
نقش داشته باشد.همچنین، معیارهای مختلفی که  مطالعه موردژنتیکی افراد مختلف 
 تواند منتهی به اختلافشود میو سالم در نظر گرفته می در انتخاب گروه بیماران
یل خطاهای دل بهاختلافاتی می تواند  نیچننیای گاهالبته . ها گردددر نتایج ارزیابی
های این مطالعه این است که در باشد. ویژگی هادادهناشی از نمونه گیری و آنالیز 
از مطالعه بادقت و حساسیت  های بیماران، معیارهای ورود و خروجانتخاب نمونه
در الگوهای توارثی مختلف  6483032srبالایی انجام شد و فراوانی چندشکلی 
ی داری در فراوانیک از الگوها، اختلاف معنیکدامچیهمورد ارزیابی قرار گرفت که در 
 ی مشاهده نشد. بررس موردها در بین دو گروه ژنوتیپ
، در این ارزیابی ارتباط بین هریک از ژنوتیپ های چندشکلی نیبراعلاوه 
در  IMSو  CSM، CSFسن،  ازجملهبا پارامترهای بالینی  6483032sr
 ، ارتباطهاشاخصیک از این کدامچیهمردان نابارور مورد آنالیز قرار گرفت که در 
بود  دهشدهدای بیوانفورماتیکی نشان هایابیارزمعنی داری نشان داده نشد. در طی 
ژن  6483032srدر چندشکلی  Cی جابه Tجایگزین شدن آلل  جهیدرنتکه 
در اتصال به  ANRim کننده میتنظی هامولکولممکن است که  1BEPC
کارایی  1BEPCحاصل از ژن  ANRmی هامولکولناحیه حضور چندشکلی 
د بعد بای کهی طوربهکمتری داشته باشند و منجر به تداوم در بیان ژن هدف گردد. 
 T افتهی جهشآلل  باوجود، بیان آن مهار گردد که 1BEPCاز ایفای نقش ژن 
  9913/ شهریور 9بیستم/ شماره مجله دانشگاه علوم پزشکی بابل، دوره                                                                                                                             17
 و همکاران زضا کیان بستان آباد ؛...)T>C 648032sr( 1BEPCژن  یبین چندشکل ارتباط
 
 یایمنف راتیتأثاین عملکرد مهاری متوقف خواهد شد و پیامدهای حاصل از آن 
 گزارش). البته جهت تأیید نتایج 17( دهدیمخواهد بود که در طی اسپرماتوژنز نشان 
 های متفاوتیهایی بانژادها و قومیتو در جمعیت ترعیوس ، به انجام مطالعاتشده
ی چند هاگزارش توان ژنتیکی بودن یک اختلال خاص را با نتایجنیاز است و نمی
  .های خاص عنوان کردمطالعه اندک در جمعیت
 1BEPCنشان داده شد که حضور چندشکلی ژن شده در تحقیق انجام
توجیهی برای استعداد ابتلا به اختلالات آزواسپرمی/الیگواسپرمی شدید و  تواندینم
رد شاید بتوان عنوان ک جهی. درنتی داشته باشدموردبررسناباروری در مردان جمعیت 
وری در علل نابار صیعنوان بیوماکر در تشخبه ی نتوانداین چندشکلکه ارزیابی 
 ید نتایج این چندشکلی با ناباروی مردان،جهت تأیالبته  .گیرد قرار توجه موردمردان 
هایی با نژادهای مختلف و مناطق جغرافیایی متفاوت نیازمند آن است که در جمعیت
 مورد بررسی مجدد قرار گیرد.
 
 
 تقدیر و تشکر 
 کلیهآزاد اسلامی واحد اهر و دانشگاه  معاونت پژوهشی ازبدینوسیله 
تشکر و قدردانی  و افرادی که در این مطالعه مارا یاری نمودند، کنندگانشرکت
 .گرددمی
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: : CPEB1 gene plays a significant role during gametogenesis. Due to remain 
unclear many causes of male infertility, we aimed to evaluate the association between of CPEB1 rs2303846 gene 
polymorphism with the risk of men with idiopathic azoospermia/ severe oligospermia.  
METHODS: The present study is a case-control investigation, were performed on 100 peripheral blood samples of men 
with idiopathic azoospermia/ severe oligozoospermia and 100 blood samples of healthy men, who were referred to 
department of infertility and sterility of Tabriz Al-Zahra hospital from 2015 to 2017. The PCR-RFLP method was used 
to determine the frequency of genotypes and then compared the relationship between polymorphism and clinical 
parameters.  
FINDINGS: The genotypes frequency of CEBP1 gene polymorphism CT+TT/CC did not show a statistically significant 
difference between groups (P=0.395, OR=1.273; CI=0.730-2.220). In addition, no significant correlation was found 
between genotypes and FSC, MSC and SMI clinical parameters (p<0.05). 
CONCLUSION: Findings revealed that CEBP1 rs2303846 gene polymorphism cannot to be considered as a risk factor 
for idiopathic azoospermia/ severe oligospermia men. 
KEY WORDS: Azoospermia, Male Infertility, Severe oligospermia.  
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